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Визуализация и радионуклидная диагностика воспа-
лительных и инфекционных процессов методами эмис-
сионной томографии, основывающейся на локальных 
физико-химических изменениях в пораженной ткани, 
позволяет отразить функциональный статус патологии, 
тогда как другие современные методы визуализации 
(КТ, МРТ, УЗИ) опираются на морфологические измене-
ния в тканях, что лишает возможности оценить патоло-
гию на ранней стадии развития. К сожалению, на сегод-
няшний день нет “идеального” радиофармпрепарата, 
отвечающего определенным критериям, поэтому много-
летний мировой опыт использования меченых агентов 
для визуализации воспалений и их конкретные позитив-
ные результаты явились основанием в предоставлении 
достаточного количества препаратов для независимого 
выбора применения того или иного агента.
Ключевые слова: радиофармпрепарат, визуализа-
ция, воспаление, инфекция.
***
Emission imaging and radionuclide diagnostics of 
inflammation and infection are based on local physical and 
chemical changes of affected tissue. Emission imaging 
allows demonstrating functional status of pathology while 
other modern methods (CT, USG and MRI) are based on 
morphological changes. Imaging using radiopharmaceuti-
cal allows estimating foci of early development stage. 
Unfortunately, nowadays there is no “ideal” radiopharma-
ceutical (fast accumulation in inflammation, fast excretion, 
low toxicity, discrimination between inflammation and infec-
tion, low cost). Therefore, the world experience of radio-
pharmaceutical using for inflammation imaging and their 
positive results were providing foundation of sufficient num-
ber of radiopharmaceuticals for independent select of using 
different labeled agents.
Key words: radiopharmaceutical, imaging, inflamma-
tion, infection.
***
Вве де ние 
Воспаление – это комплексный, местный 
и общий патологический процесс, возникающий 
в ответ на повреждение (альтерация) клеточных 
структур организма или действие патогенного 
раздражителя и проявляющийся в реакциях, на-
правленных на устранение продуктов поврежде-
ния (экс судация), а, если возможно, то и агентов, 
а также приводящий к максимальному восстанов-
лению (пролиферация) в зоне повреждения [1].
При течении патологических процессов альте-
рации и экссудации в межклеточных пространст-
вах накапливаются лейкоциты, в особенности ней-
трофилы, чей полиморфизм важен для гистологи-
ческого диагноза воспаления. Все локально изме-
ненные условия, такие как увеличенный кровоток, 
увеличенная сосудистая проницаемость и приток 
лейкоцитов, способствуют накоплению таргетных 
агентов, являющихся потенциальными носителя-
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ми радионуклидной метки, позволяющей впослед-
ствии визуализировать область воспаления с по-
мощью эмиссионной томографии [2].
Своевременная диагностика и визуализация 
воспалений остается одной из наиболее актуаль-
ных проблем современной медицины и требует 
разработки новых подходов, поскольку совре-
менные методы исследования (КТ, МРТ и УЗИ) 
хоть и позволяют локализовать очаги относитель-
но малого размера, однако эти методы опираются 
на морфологические изменения в тканях, поэтому 
не могут быть визуализированы и оценены на ран-
них стадиях развития воспалительного процесса 
[3]. Напротив, использование радионуклидных ме-
тодов диагностики [4] может решить проблему 
ранней визуализации, основывающуюся на ло-
кальных физико-химических изменениях в очагах 
воспаления, что во многих случаях позволяет сде-
лать как качественную, так и количественную оцен-
ку патофизиологических изменений и отразить 
функциональный статус в поврежденных органах 
и тканях методом эмиссионной томографии [5].
Визуализация очагов воспаления может быть 
достигнута двумя путями. Первый – накопление 
определенных меченых макромолекул за счет ло-
кально увеличенной сосудистой проницаемости и, 
по факту, неспецифическая визуализация локаль-
ного процесса альтерации в месте воспаления [6]. 
Альтернативный путь обусловлен хемотаксисом 
меченых лейкоцитов непосредственно к очагу вос-
паления, рецептор-специфичным связыванием 
меченых моноклональных антител агранулоцитов 
или других молекул (например, антибиотиков) 
с рецепторами на поверхности клеток воспаления 
или инфекционных агентов [7]. Таким образом, 
накопление и удержание радиофармпрепарата 
(РФП) в очаге воспаления может быть обусловле-
но как неспецифичным (к примеру, поликлональ-
ные иммуноглобулины человека, некоторые бел-
ки), так и специфичным механизмом (рецепторное 
взаимодействие антиген–антитело, накопление 
метаболически активных веществ, непосредст-
венное связывание с бактериями при инфекцион-
ном воспалении [8]).
“Идеальная модель” РФП для визуализации 
воспалений должна отвечать следующим критери-
ям [9]:
1) быстрая делиминация в очаге воспаления;
2) незначительное накопление в крови и других 
органах;
3) быстрое выведение лишнего количества 
препарата из организма;
4) дискриминация между накоплением в ин-
фекционных (септических) и неинфекционных 
(асептических) очагах воспаления;
5) низкая токсичность и отсутствие иммунного 
ответа;
6) низкая стоимость и простота в приготовле-
нии.
К сожалению, на сегодняшний день не сущест-
вует “идеального” РФП, отвечающего всем выше-
перечисленным критериям, поэтому многолетний 
мировой опыт использования меченых агентов для 
визуализации воспалений и их конкретные пози-
тивные результаты явились основанием в предо-
ставлении достаточного количества диагностиче-
ских препаратов для независимого выбора приме-
нения того или иного агента, что особо актуально 
для нашей страны, так как отечественное примене-
ние РФП для визуализации воспалений развито 
слабо, зачастую ограничено диагностикой патоло-
гий опорно-двигательного аппарата [10–15] и тре-
бует разработки и доклинических испытаний новых 
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шое значение для их мечения с последующей 
визуализацией [16]. Первоначально было выска-
зано предположение, что IgG накаливаются в оча-
гах воспаления по типу взаимодействия с Fc-γ ре-
цепторами на поверхности лейкоцитов [17]. Но 
в более поздних исследованиях показано, что ра-
диомеченные иммуноглобулины аккумулируются в 
мес тах воспаления по типу интравазации, которая 
облегчается локально увеличенной сосудистой 
проницаемостью [18, 19]. Для клинического при-
менения иммуноглобулины метят как индием, так 
и технецием, в зависимости от нозологии воспа-
лительного процесса [20]. 111In-IgG показывают 
прекрасное накопление в мягкотканных [21], ле-
гочных [22] и кишечных воспалениях [23]. Однако 
важным ограничением в применении радиомечен-
ных иммуноглобулинов, помимо долгого времени 
ожидания визуализации после введения (24–48 ч), 
является невозможность визуализации сосуди-
стых очагов [24].
99mTc- и 111In-меченные липосомы
Еще 20 лет назад было высказано предположе-
ние о доставке радиометки в очаги воспаления, 
богатые липофильными агентами, с помощью ли-
посом, но их быстрое удаление посредством мо-
нонуклеарной фагоцитарной системы из циркули-
рующей крови долго не представляло возможно-
сти их практического применения [25]. Однако 
если в липосомы ввести гидрофильный полимер 
полиэтиленгликоль (PEG), то фагоциты не смогут 
“распознать” их, что благоприятно сказывается на 
пролонгировании циркуляции и высокого накоп-
ления в патологических очагах, местами лучше, 
чем с 111In-IgG [26]. Такие уже стабильные PEG-
липосомы метятся с помощью липофильных хела-
торов 111In-оксината или 99mTc-ГМПАО (гексаме-
тилпропилен-амин-оксима) в течение 1 мин [27], 
как внутренняя метка липосом. Первые клиниче-
ские испытания показали хорошую визуализацию 
некоторых очагов воспаления [28] в сравнении 
с 111In-IgG (воспаление кишечника). К сожалению, 
во многих других исследованиях наблюдались 
частые побочные действия, что неприемлемо при 
диагностических процедурах [29].
99mTc- и 111In-меченные ex vivo лейкоциты
Использование меченых лейкоцитов для визуа-
лизации воспалений и инфекций стало “золотым 
стандартом” ядерной медицины [30]. Приго тов-
ление таких РФП протекает в две важные стадии: 
мероприятия, связанные с забором крови у паци-
ента и последующим получением аутологичных 
лейкоцитов, и собственно мечение лейкоцитов 
111In или 99mTc через посредника – липофильного 
хелатора [31]. Сразу после внутривенного введе-
ния меченых лейкоцитов происходит их физиоло-
гическое накопление в печени и селезенке. Затем 
в течение суток меченые лейкоциты активно миг-
рируют в воспаленную ткань, где происходит их 
лигандирование с сосудистым эндотелием в свя-
зи с локально повышенной экспрессией адгезив-
ных молекул [32].
Мечение аутологичных гранулоцитов 111In про-
водят с применением оксината как хелатора пере-
дачи радиометки внутрь клетки, тогда как для 
мечения 99mTc используют гексаметилпропилен-
амин-оксим (99mTc-ГМПАО) [33, 34]. Разумеется, 
технеций имеет явные преимущества по сравне-
нию с индием, что связано с непрерывной доступ-
ностью в клиниках благодаря генераторному спо-
собу получения и выгодными ядерно-физически-
ми характеристиками [35]. Однако данный агент 
менее стабилен, чем лейкоциты с индием: каждый 
час 5–7% 99mTc-ГМПАО покидает лейкоциты, что 
приводит к значительному накоплению активности 
в почках, мочевом пузыре, кишечнике, поэтому ска-
нирование с 99mTc должно быть проведено в тече-
ние 3 ч после введения, что позволяет визуализи-
ровать далеко не все типы воспаления [36, 37].
Меченые лейкоциты также зарекомендовали 
себя в качестве оценки степени и тяжести обо-
стрений кишечных язвенных колитов [38], таким 
образом, конкурируя или дополняя гистологиче-
ские, эндо- и колоноскопические исследования. 
В отношении диагностической точности, по мне-
нию многих исследователей, методу визуализа-
ции воспаления с помощью меченых лейкоцитов 
нет равных. Однако сама процедура приготовле-
ния таких РФП непроста и должна протекать c со-
блюдением строгой стерильности, чтобы не под-
вергать пациентов риску заболеваний ВИЧ и гепа-
титом B [39].
99mTc-меченные антитела агранулоцитов
Выполнение сложных мероприятий по забору 
крови у пациента, получению аутологичных лейко-
цитов с последующим их мечением ex vivo и вве-
дением пациенту является рутинным. Поэтому 
в последние годы развиваются методы по введе-
нию агентов для последующего мечения лейкоци-
тов in vivo. Использование моноклональных мече-
ных антител агранулоцитов (NCA (noncrossreactive 
antigen), CD15, СD66 и CD67), как к антигену, явля-
ется таким примером. По крайней мере 4 таких 
антитела агранулоцитов, меченные 99mTc, были 
протестированы для визуализации воспалений: 
anti-NCA-95 IgG (BW250/183) [40], anti-CD67 IgG 
(AK-47) [41], anti-NCA- 90 Fab’ (Immu-MN3, anti-
CD66) [42] и anti-CD15 [43, 44]. Несмотря на реак-
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цию связывания атиген–антитело, накопление 
таких РФП является неспецифичным и обусловли-
вается локально увеличенной сосудистой прони-
цаемостью и притоком лейкоцитов [45]. Функ цио-
нальная пригодность таких препаратов показала 
хорошие результаты для визуализации кишечных 
[46], легочных [47] и костных инфекций [48]. 
Важным недостатком использования таких РФП 
является высокая стоимость моноклональных ан-
тител агранулоцитов, что автоматически увеличи-
вает стоимость самой процедуры визуализации.
111In-DTPA-формил-Мет-Лей-Фен
Формил-Мет-Лей-Фен – хемотаксический три-
пептид, обладающий высокой аффинностью, для 
присоединения к лейкоцитам. Около 20 лет назад 
были описаны синтез аналога такого пептида, ме-
ченного 111In с DTPA-хелатором, и его распределе-
ние с аномальным накоплением в очагах инфекци-
онного воспаления мягких тканей, вызванного 
инокуляцией культуры E. coli [49]. В исследовани-
ях J.W. Babich и соавт. показано, что описанные 
пептиды, меченные 99mTc, визуализировали неко-
торые очаги воспаления намного быстрее и лучше 
111In-меченных лейкоцитов [50]. Однако введение 
таких пептидов уже в низкой дозе (10 нг/кг) вызы-
вало гранулоцитопению [51]. Использование дру-
гих аналогов позволило избежать такой пробле-
мы, однако отмечалась более низкая аффинность 
к рецепторам и как следствие низкое накопление 
в очагах воспаления [52]. В итоге применение ме-
ченых пептидов приводит к быстрому накоплению 
в очагах воспаления, однако нежелательные по-
бочные эффекты препятствуют дальнейшему кли-
ническому распространению и применению таких 
РФП.
111In-DPC11870
Для визуализации и диагностики инвазивного 
легочного аспергиллеза ряд исследователей 
предлагали меченный 111In DPC11870 – антагонист 
лейкотриена B4 (LTB4) – липидного медиатора 
воспаления, экспрессируемого на лейкоцитах и 
играющего важную роль в ответной реакции им-
мунной системы [53]. Исследования проводили на 
новозеландских белых кроликах с моделью ин-
фекционного легочного аспергиллеза, вызванного 
внутрилегочной инокуляцией культуры A. fumigatus 
[54]. Анализ накопления препарата в пораженной 
ткани  к здоровому легкому показал весомое раз-
личие: 5,0 ± 1,5 [55]. Представленное исследова-
ние продемонстрировало достаточную разницу 
в контрастной визуализации очага воспаления уже 
через 6 ч после введения 111In-DPC11870. Однако 
исследование все же имеет определенные недо-
статки: помимо циклотронного способа получения 
111In, это дорогостоящий синтез самого носителя 
радиометки (антагониста LTB4) и рутинный способ 
собственно мечения DPC11870.
99mTc- и 111In-меченные интерлейкины
Интерлейкины (IL 1, 2, 8) обладают высокой 
аффинностью к лейкоцитам, поэтому аномальное 
накопление цитокинов в очагах воспаления дикту-
ет возможность их мечения [56] с последующей 
визуализацией воспаления. В пилотных исследо-
ваниях была продемонстрирована визуализация 
инфекционного остеомиелита с помощью 123I-IL-8 
[57], а в более поздних исследованиях сцинти-
графия с 99mTc-IL-8 позволила визуализировать 
другие типы инфекций [58]. Однако внутривенное 
введение интерлейкинов даже в малых количест-
вах вызывает цитотоксические реакции в организ-
ме, что препятствует дальнейшему клиническому 
распространению и применению таких РФП [57].
99mTc- и 18F-меченные фторхинолоны
Ципрофлоксацин – антибиотик широкого спек-
тра – содержит фторхинолоны, которые ингибиру-
ют работу ДНК-гираз и томоизомераз большинст-
ва известных микроорганизмов [59]. Меченые 
фторхинолоны могут визуализировать исключи-
тельно инфекционно-воспалительные процессы, 
что помогает провести дискриминацию другими 
воспалительными процессами [60]. Фторхинолоны 
физиологически не накапливаются в костном 
мозге, поэтому 99mTc-фторхинолоны могут быть 
полезны для диагностики инфицирования ортопе-
дических и суставных протезов без риска лишних 
лучевых нагрузок [61]. Ряд исследователей пока-
зали, что 99mTc-фторхинолоны лучше визуализиро-
вали инфекционные очаги, чем 111In-меченные 
лейкоциты [62]. Фторхинолоны метят не только 
99mTc, но и собственно фтором-18 – позитрон-из-
лучателем для ПЭТ-визуализации инфекционных 
очагов. Поведение 18F-флероксацина характери-
зовалось быстрым накоплением в очагах воспале-
ния у пациентов с хроническим бронхитом [63]. 
Однако для фторхинолонов не характерна гипер-
фиксация в очаге воспаления, что лишает возмож-
ности визуа лизировать патологические очаги в 
более отдаленные сроки после введения.
18F-ФДГ
В современной практике ядерной медицины 
нет такого широкого спектра препаратов для ПЭТ-
визуализации воспалений, как для ОФЭКТ. Одним 
из таких немногих РФП является дезоксиглюкоза, 
меченная 18F и предназначенная для визуализаци 
очагов с повышенным метаболизмом глюкозы, что 
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часто характерно для очагов воспаления [64]. 
Отличаясь от глюкозы только замещением гидрок-
сильной группы у второго атома углерода на атом 
фтора 18F, 18F-фтордезоксиглюкоза (ФДГ), введен-
ная внутривенно, повторяет начальный участок 
метаболического пути глюкозы, проникая из сосу-
дистого русла в межклеточное пространство и за-
тем внутрь клеток, где фосфорилируется гексо-
киназой [65]. Однако продукт реакции 18F-ФДГ-6-
фосфат, в отличие от глюкозы-6-фосфата, не всту-
пает в дальнейшие реакции гликолиза и поэтому 
не может быстро покинуть клетки, которые ее на-
копили, что благоприятно сказывается как на ран-
ней, так и более поздней визуализации [66]. ФДГ 
накапливается не только в самих очагах воспале-
ния, но и в активированных лейкоцитах, которым 
необходимо большее количество энергии [67]. 
Попадая в очаги воспаления, лейкоциты лопаются 
и ФДГ, как и глюкоза, всасывается в клетки через 
мембрану с последующим фосфорилированием. 
Более того, согласно исследованию [68] по срав-
нению накопления в очагах воспаления разной 
природы 18F-ФДГ и 18F-ФДГ-лейкоцитов, было до-
казано, что меченые лейкоциты позволяли лучше 
визуализировать очаги воспаления.
Главным недостатком применения 18F-ФДГ 
явля ется необходимость наличия циклотрона, что 
уже подразумевает большие экономические затра-
ты как на получение и приготовление РФП, так и на 
содержание персонала [69].
67Ga-цитрат
Относительно дешевый и низкотоксичный ком-
плекс цитрата с 67Ga используется для визуализа-
ции очагов воспаления [70] и инфекций более 
40 лет [71, 72]. Для 67Ga-цитрата зачастую харак-
терна визуализация костно-инфекционных и ле-
гочных воспалений, а также воспалительных про-
цессов, связанных с ангиофиброматозом, лимфо-
гранулематозом, нодулярным склерозом, свежи-
ми репаративными изменениями в тканях, 
лимфаденопатией [73]. Долгие годы 67Ga-цитрат 
использовали в качестве “золотого стандарта” для 
дифференциальной диагностики лихорадки неяс-
ного генеза (FUO, fever of unknown origin) [74].
Наиболее устойчивая степень окисления гал-
лия в водных растворах составляет +3 [75]. В сво-
бодном состоянии катион Ga3+ может существо-
вать в водном растворе только при pH < 3,0. В ин-
тервале pH от 3,0 до 7,0 Ga3+, без присутствия 
стабилизирующих лигандов, постепенно гидроли-
зуется с образованием нерастворимого гидрокси-
да Ga(OH)3. При физиологическом pH крови (~7,4) 
Ga(OH)3 превращается в растворимый комплекс-
ный анион [Ga(OH)4]–. При этом возможно дости-
жение концентрации [Ga(OH)4]– ~2,5 • 10−6 моль/л 
без образования нерастворимого Ga(OH)3 [76].
Хотя механизм накопления 67Ga-цитрата в вос-
паленных тканях до конца не изучен, известно, что 
после его внутривенного введения, происходит 
реакция перелигандирования, и он связывается 
с трансферрином (TF) плазмы крови, подобно 
железу [77, 78], что возможно благодаря сродству 
галлия к трансферрину на десять порядков выше 
в щелочной среде, чем к цитрату [79]. На сродство 
галлия к железосвязывающим белкам (трансфер-
рину, лактоферрину, ферритину) указывали мно-
гие химики еще до внедрения галлия в биологиче-
скую и медицинскую практику [80–85].
Трансферрин в свою очередь, являясь белком 
острой фазы воспаления, доставляет галлий в па-
тологические очаги через высокопроницаемые 
стенки сосудов и трансферриновые рецепторы 
CD71, которыми богаты не только опухолевые 
и воспалительные клетки, но и клетки почек, пече-
ни и костной ткани [86]. Затем pH внутри клеток 
резко снижается из-за работы протонно-ионных 
насосов и вследствие ацидоза, характерного для 
очагов воспаления, поэтому комплекс Ga–TF раз-
рушается, высвобождая галлий для связывания 
с лактоферрином (Ga–LF) из погибающих лейко-
цитов и бактериальными сидерофорами при ин-
фекционно-воспалительных процессах, чьи ком-
плексы более устойчивы при кислых значениях pH 
[87, 88].
Следует отметить, что описанный выше меха-
низм накопления не является единственным. Ряд 
авторов указывали на сродство галлия к лакто-
феррину еще до достижения очагов воспаления, 
что означает первоочередное накопление галлия 
в лейкоцитах, а затем совместно в воспалении 
[89–91].
Вместе с тем чрезмерное связывание 67Ga 
с трансферрином приводит к медленному клирен-
су крови и соответственно более длительному 
периоду накопления в патологическом очаге ткани 
[92]. Следствием такого поведения является 
низкое отношение концентрации радионуклида 
в очаге воспаления к концентрации изотопа в цир-
кулирующей крови в первые часы после введения, 
что приводит к неблагоприятным последствиям: 
необходимость откладывания процедуры скани-
рования пациента или лабораторного животного 
(на 48–72 ч) из-за нецелесообразности получения 
“нечитаемых” и неинформативных сцинтиграмм 
в первые часы после введения; в свою очередь 
длительный период ожидания сканирования 
лишает возможности оценки биораспределения 
и выведения препарата в невизуализируемых 
в первые часы органах (кишечник, легкие, сердце, 
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почки); длительный период циркуляции в крови 
большого количества 67Ga-трансферрина приво-
дит к получению пациентом высоких лучевых на-
грузок, тем самым снижая показатель “эффектив-
ность/безопасность” препарата [93].
68Ga-цитрат
РФП для ПЭТ-визуализации зачастую имеют 
в своем составе радионуклиды с дорогостоящим 
циклотронным способом получения. Однако раз-
витие и распространение ПЭТ-центров в России 
и за рубежом, с одной стороны, и нехватка цикло-
тронов в медицинских учреждениях с их дорого-
стоящей эксплуатацией, с другой стороны, под-
талкивают ученых и клиницистов к использованию 
более дешевых и доступных генераторных радио-
нуклидов, одним из которых является изотоп гал-
лия 68Ga [94], получаемый из генератора 68Ge/68Ga 
(ЗАО “Циклотрон”, Обнинск).
Одним из перспективных препаратов для ПЭТ-
визуализации воспалений является 68Ga-цитрат – 
аналог 67Ga-цитрата. Однако описанные выше не-
достатки, связанные с чрезмерной аффинностью 
галлия к трансферрину, исключают возможность 
применения короткоживущего изотопа (T1/2 (68Ga) 
= 67,7 мин).
Одним из путей решения этой задачи предпо-
лагается введение дополнительных химических 
агентов, которые будут конкурировать с радиоак-
тивным галлием в присоединении к трансферрину 
крови и на рецепторах тканей, таким образом, 
освобождая большое количество свободного ра-
диоактивного галлия и делая его доступным для 
активного накопления в патологическом очаге 
и выведения мочевыделительной системой.
Известен способ с использованием скандия 
(III) в качестве селективного агента конкурентного 
связывания с белками крови [95], однако введе-
ние скандия человеку привело к тяжелой гемоли-
тической анемии [96].
Известны способы с добавлением солей ста-
бильного Ga к препарату 67Ga-цитрата, когда мо-
жет быть достигнута удовлетворительная визуали-
зация уже через небольшой временной интервал 
после введения [97, 98]. Однако необходимое 
количество стабильного галлия для удовлетвори-
тельной визуализации зачастую является относи-
тельно большим по сравнению с тождественно 
безопасным с точки зрения нефротоксичности. 
Также известен способ снижения накопления 
галлия в крови путем применения хелатирующего 
агента дефероксамина [99]. В результате ком-
плекс галлия с дефероксамином выводится через 
почки быстрее, чем свободный галлий. Но, соглас-
но цитируемой публикации, этот агент должен 
быть введен через 24 ч после инъекции радиоак-
тивного галлия для того, чтобы свести к минимуму 
потерю накопления активности в очаге, что не ре-
шает проблему получения излишних лучевых на-
грузок, а также ускорения процесса визуализации 
во времени с учетом периода полураспада при 
применении 68Ga.
Учитывая, что наиболее близким к галлию по 
константе связывания с транспортными белками 
является трехвалентное железо [77], кроме того, 
схожими являются значения радиусов, электро-
отрицательности и потенциала ионизации этих 
ионов, было сделано предположение о возможно-
сти использования соединений трехвалентного 
железа для блокирования металлосвязывающей 
способности трансферрина крови. Кроме сходст-
ва между ионами галлия Ga3+ и железа Fe3+, есть 
выгодная разница в их поведении in vivo: невоз-
можность восстановления иона галлия до двухва-
лентного состояния, в отличие от железа, препят-
ствует встраиванию ионов галлия Ga3+ в структуру 
гема, благодаря чему они не мешают нормальным 
физиологическим процессам оксигенации гемо-
глобина, миоглобина и цитохромов. При попада-
нии в кровь ионы железа Fe3+ максимально насы-
щают металлосвязывающую способность транс-
феррина, после чего вероятность его связывания 
с изотопами галлия в разы падает.
Данный феномен положительно сказывается 
на совершенствовании ПЭТ-визуализации воспа-
лений с применением перспективного и недорого-
го 68Ga-цитрата.
Заключение
Хотя инфекционные и воспалительные процес-
сы могут быть визуализированы РФП без специ-
фических механизмов накопления между агентом 
и тканью очага воспаления, эти методы все же 
имеют ограничения. Интравазация молекул путем 
диффузии – медленный процесс, нуждающийся 
зачастую в высоких концентрациях РФП в крови, 
чтобы позволить ему достаточно накопиться в тар-
гетной ткани. Высокий уровень РФП в крови, одна-
ко, влечет за собой визуализацию фона изображе-
ния (background) вместе с хорошо перфузируемы-
ми органами и тканями. Решением такой задачи 
является увеличения клиренса крови с помощью 
введения дополнительных химических агентов, 
как в случае с применением 68Ga-цитрата. Кроме 
того, для хронических воспалительных процессов 
не характерна увеличенная сосудистая проницае-
мость клеток очага воспаления, что делает воз-
можным визуализацию таких воспалений лишь 
РФП со специфическим механизмом накопления. 
В конце концов накопление неспецифических РФП 
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в очагах посредством увеличенной сосудистой 
проницаемости – результат общего признака 
между воспалительным и инфекционно-воспали-
тельным процессами, что не позволяет идентифи-
цировать его нозологию и визуально отличать 
асептическое воспаление от септического. Однако 
необходимо подчеркнуть, что накопление специ-
фических РФП в очагах в некоторой степени все 
же обусловлено неспецифическим путем проник-
новения. Такой механизм имеет особое значение 
в оценке функциональной пригодности новых 
РФП, так как неспецифическое накопление может 
быть ошибочно интерпретировано как специфи-
чес кое.
Таким образом, если на сегодняшний день не 
существует “идеального” РФП для визуализации 
воспалений, то, как было сказано выше, многолет-
ний мировой опыт использования таких меченых 
агентов и их конкретные позитивные результаты 
являются основанием в предоставлении доста-
точного количества инфламатотропных препара-
тов для независимого выбора применения того 
или иного агента (см. таблицу). Выбор РФП зави-
сит не только от вида воспаления и его фазы, но и 
от индивидуального предпочтения пациента (сто-
имость препарата), а также от оценки токсических 
и побочных эффектов при применении определен-
ного РФП. Следует отметить, что визуализация 
воспалительного процесса не является его диаг-
нозом – для постановки диагноза необходимо 
иметь полный анамнез патологического процесса, 
подтверждающийся множеством других медицин-
ских мероприятий, однако визуализация является 
важным источником необходимой информации.
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